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Introduction
Deux éléments ressortent dans la sympto-
matologie des patients schizophrènes.
D’une part, certains aspects du fonctionne-
ment normal font défaut chez les sujets
schizophrènes; ce sont les symptômes
négatifs (émoussement de l’affect et isole-
ment social). D’autre part, les schizophrè-
nes présentent certains symptômes que l’on
ne rencontre pas chez les individus sains; ce
sont les symptômes positifs (hallucinations,
idées délirantes, …) Les hallucinations sont
parmi les symptômes positifs les plus cou-
rants. La définition classique des hallucina-
tions fait référence à des perceptions sen-
sorielles (visuelles, auditives, tactiles,
olfactives, gustatives) en l’absence de sti-
mulation sensorielle.
Dans la population schizophrène, les hallu-
cinations auditives sont particulièrement
fréquentes: elles sont rapportées par 50 à
80% des patients (1). Chez certains sujets,
elles n’apparaissent que pendant les épiso-
des psychotiques aigus alors que chez
d’autres, elles sont présentes en permanen-
ce (2). Dans les deux cas, elles perturbent
souvent le fonctionnement du patient.
Dans les paragraphes suivants, nous nous
intéresserons plus particulièrement aux dif-
férents aspects des hallucinations auditi-
ves. Après un bref historique au cours
duquel nous évoquerons l’évolution des
théories en matière d’hallucinations, nous
aborderons successivement la phénoméno-
logie, la base cognitive et la neurobiologie
des hallucinations auditives. Enfin, nous
ferons un tour d’horizon des différentes
modalités thérapeutiques.
Historique
La survenue d’hallucinations est un phéno-
mène connu depuis longtemps. Les théories
en matière d’hallucinations et l’attitude vis-
à-vis des personnes qui en souffrent ont sen-
siblement évolué au fil de l’histoire.
Les Grecs attribuaient les expériences hal-
lucinatoires à des forces surnaturelles
comme les esprits et les dieux, sans y atta-
cher de connotation clairement négative.
Les choses ont changé à l’époque romaine
et aux premiers temps du christianisme
lorsque les esprits ont de plus 
en plus été associés au mal (3). 
Les individus qui souffraient d’hallucina-
tions ou d’idées délirantes étaient dès lors
la plupart du temps considérés comme
possédés du démon.
Cette théorie a été propagée au cours des
siècles suivants par divers traités (p.ex.
Kramer et Sprenger, 1489) et a été à l’ori-
gine de l’Inquisition qui a culminé aux 15e
et 16e siècles. Au cours du 16e siècle,
l’Inquisition et la redécouverte de la
médecine grecque de l’Antiquité ont induit
un changement de mentalité: la maladie
mentale n’était plus considérée comme un
problème religieux mais comme un problè-
me médical. Cette approche humanitaire
prévaut depuis le 18e siècle.
Cette évolution des mentalités a entraîné
des changements au niveau des soins aux
malades psychiatriques. Au cours du 17e
siècle, il y a eu passage d’une prise en
charge non-organisée, non-structurée,
dans le cadre familial, à une prise en char-
ge par des institutions spécialement créées
pour les malades mentaux où ils étaient
séparés des personnes ne présentant pas
de problèmes psychiques.
L’intérêt croissant du monde médical pour
les maladies psychiques a donné naissance,
au 19e siècle, à diverses théories 
concernant la nature et la cause des
hallucinations sans qu’il soit encore question
d’un traitement spécifique du problème.
L’approche psychologique insistait sur la
continuité entre les perceptions normales
et les hallucinations (4, 5). L’approche
médicale prépondérante considérait 
toujours les hallucinations comme
pathologiques et les distinguait des autres
événements mentaux (6-8). L’approche
médicale a atteint un sommet avec
l’acceptation du système de classification
de Kraepelin pour les différentes maladies
mentales. Les hallucinations survenant
dans le cadre de troubles psychotiques
font désormais partie d’un syndrome 
plus vaste – la “démence précoce” – 
que Bleuler appellera plus tard 
schizophrénie (9).
Schneider (10) a établi une liste de 
symptômes qui permettaient de distinguer
la schizophrénie d’une psychose maniaco-
dépressive. Parmi les symptômes centraux,
il citait en premier lieu un certain nombre
de troubles ayant trait à la pensée – des
idées perçues comme énoncées à voie haute
(gedankenlautwerden), un écho de pensées,
un détournement de pensées et l’insertion
de pensées étranges et étrangères – à côté
de problèmes faisant spécifiquement réfé-
rence à la perception de voix – une ou plu-
sieurs – émettant des commentaires à la
troisième personne sur les faits et gestes du
patient. La présence d’un ou plusieurs de
ces symptômes en l’absence de pathologie
cérébrale justifie, selon Schneider, le 
diagnostic de psychose schizophrénique.
Depuis la parution du DSM, le lien exclusif
entre les hallucinations et la psychose
schizophrénique a disparu. L’apparition
Tableau 1: Les hallucinations
dans d’autres troubles/
syndromes.
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Privation sensorielle
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sommeil
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Lésion d’un organe sensoriel périphérique
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d’hallucinations est un symptôme psycho-
tique qui peut faire partie de divers troubles
et syndromes (voir tableau 1).
Phénoménologie
L’hallucination consiste en une perception
sensorielle, ayant la même valeur de réalité
qu’une perception réelle, en l’absence de
stimulus externe. Cette expérience 
sensorielle n’est pas sous le contrôle 
conscient du sujet. Les hallucinations 
doivent être discernées de trois catégories
d’expériences. Il y a d’abord les déforma-
tions sensorielles, dans lesquelles l’objet
perçu est bien présent mais son intensité
et/ou sa qualité sont perçues différemment.
Il y a ensuite les illusions, dans lesquelles il
y a bien un stimulus mais ce stimulus est
perçu de manière erronée. Enfin, il y a les
pseudo-hallucinations, dans lesquelles le
patient est conscient que son expérience
sensorielle n’est pas causée par un stimulus
externe objectivement perceptible.
Les hallucinations sont possibles selon 
chacune des modalités sensorielles: elles
peuvent être visuelles, auditives, olfactives,
gustatives ou tactiles. Les hallucinations
auditives sont les plus fréquentes; elles
peuvent prendre différentes formes: la plu-
part du temps il s’agit de battements, de
chuchotements, de sifflements, de langage
articulé ou de “voix” (11). Lorsqu’il s’agit
de voix, on distingue 3 catégories: les voix
qui communiquent à la 2e personne avec le
patient (catégorie la plus fréquente dans la
mélancolie), les voix qui parlent du patient
à la 3e personne et les voix qui confient des
missions ou qui donnent des instructions
(hallucinations de commandement). Cela
laisse supposer que le système nerveux
responsable de la perception auditive du
langage verbal est impliqué dans l’appa-
rition des hallucinations auditives (12, 13).
Les hallucinations auditives sont la plupart
du temps associées à des troubles psy-
chiques, en particulier la schizophrénie. Au
sein de la population schizophrène, les hal-
lucinations auditives sont de fait très fré-
quentes: elles apparaissent chez 74% des
patients pendant un épisode schizophré-
nique aigu (14). Les hallucinations 
auditives sont également fréquentes dans la
population normale. Sidgewick (15) a été le
premier à le démontrer. Son étude portant
sur des sujets sains (7.717 hommes et
7.599 femmes) a montré que 7,8% des
hommes et 12% des femmes avaient 
présenté au moins une expérience halluci-
natoire, la plupart du temps entre l’âge de
20 et 29 ans. Des études plus récentes sont
arrivées à la même conclusion. Posey et
Loch (16) ont constaté, dans un groupe de
375 étudiants, que 71% au moins des sujets
signalaient 1 hallucination auditive; Barrett
et Etheridge (17) ont constaté que dans
une population estudiantine, 60% des
sujets interrogés déclaraient entendre 1 à
2 fois par an leur nom, et ce dans des 
circonstances différentes. Romme et
Escher (18) sont arrivés à des conclusions
identiques.
Une étude récente montre que la manière
dont sont perçues les hallucinations 
auditives est différente chez les patients
schizophrènes qui présentent des hallucina-
tions auditives répétées et chez les sujets
sains qui présentent des hallucinations
auditives occasionnelles. Pennings et
Romme (19) ont évalué la manière dont les
hallucinations auditives étaient perçues
dans trois groupes de sujets (un groupe de
sujets schizophrènes qui entendaient des
voix, un groupe de patients dissociatifs qui
entendaient des voix et un groupe de sujets
sains qui entendaient des voix). Il ressort
de leurs observations que les caractéris-
tiques formelles des hallucinations 
auditives ne diffèrent pas fondamenta-
lement dans les trois groupes. L’influence
des voix sur la personne diffère par contre
sensiblement selon qu’il s’agit d’un patient
ou d’un non-patient. Les patients se distin-
guent déjà des non-patients par le contenu
perçu comme étant essentiellement négatif
des voix et l’anxiété qu’elles suscitent. Les hal-
lucinations auditives ne sont cependant pas
toujours perçues de manière négative (20).
Chez certains patients, les hallucinations
procurent une relaxation, une compagnie,
une protection et assurent de meilleures
performances professionnelles. Les patients
qui peuvent prévoir l’apparition des halluci-
nations, parce qu’elles sont liées à des 
antécédents internes tels que leur humeur,
considèrent plus souvent leurs hallucina-
tions de manière positive.
Processus cognitifs et 
hallucinations
L’approche cognitive la plus rentable des
hallucinations auditives est basée sur 
l’observation qu’elles présentent des simili-
tudes avec l’expérience universelle de 
l’inner speech (verbalisation de ses idées
intérieures). Cela pourrait signifier qu’il 
s’agit, dans les hallucinations, d’événe-
ments cognitifs intérieurs normaux qui sont
erronément attribués à une source extérieu-
re. Pour Van Den Bosch (21), “il y a, 
dans les hallucinations, erreur d’interpré-
tation et non trouble de la perception.”
Bien qu’il existe un certain consensus à
propos du lien entre les hallucinations
auditives et l’inner speech, il n’y a aucune
unanimité à propos des mécanismes 
à la base de l’erreur d’attribution de 
l’inner speech.
Selon Bentall (22), la tendance des sujets
qui hallucinent à attribuer l’inner speech à
une source extérieure refléterait l’influence
de processus de type top-down. Les convic-
tions et les attentes du patient déterminent
la classification de l’inner speech comme
étant généré intérieurement ou extérieu-
rement. Les mécanismes de renforcement
(essentiellement la réduction de l’anxiété)
peuvent favoriser la classification erronée
d’événements générés intérieurement. Cette
approche explique pourquoi il existe des
différences culturelles dans les expériences
hallucinatoires (23).
Alors que Bentall considère les problèmes
des sujets qui hallucinent plutôt comme le
résultat d’un “bias”, d’autres auteurs 
préfèrent parler de réel déficit.
Frith (24, 25) considère que l’origine 
des hallucinations doit être recherchée 
dans un déficit des mécanismes de contrôle
internes. Le système nerveux central 
établit une distinction claire entre les
actions générées intérieurement (actions
volontaires) et les actions générées 
extérieurement (actions déclenchées par
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des stimuli externes). Le système nerveux
central retient quelle action a finalement
été effectuée de sorte que nous savons ce
que nous venons de faire et pourquoi. Si un
déficit apparaît au niveau de ce système de
contrôle central, la différence entre les
actions générées intérieurement et 
extérieurement disparaît; il existe alors un
risque que les pensées générées par le sujet
soient attribuées à une source extérieure.
Les patients schizophrènes pourraient ainsi
attribuer leur inner speech à une source
extérieure, étrangère.
David (26) propose une autre conception du
déficit qui pourrait être à l’origine des 
hallucinations. Il avance que les hallucina-
tions auditives apparaissent lorsqu’il y a
une erreur de communication entre les 
différents modules impliqués dans la 
transformation de l’information sémantique
en pensée, c’est-à-dire inner speech. Une
pensée naît dans le système sémantique et
reçoit une forme linguistique dans le
lexique de formation verbale (Figure 1).
Suite à une erreur de système, il peut y
avoir transformation non souhaitée de cette
information linguistique en une représen-
tation phonologique et ensuite, éventuel-
lement en langage infravocal. Cette 
information phonologique constitue le
point d’entrée pour le système d’analyse
auditive (Figure 2). Lorsque ce système
d’analyse auditive n’est, suite à des troubles
de la communication, pas informé du 
contenu et de la forme linguistique de la
pensée autogénérée, il y a apparition d’une
expérience auditive qui ne peut pas être
mise en rapport avec cette pensée. Il y a
dès lors hallucination auditive (Figure 3).
Les observations de Haddock (27) suggèrent
également que le problème, dans les 
hallucinations auditives, est situé au niveau
de la communication entre les modules
impliqués dans la production verbale et la
perception auditive et non au niveau des
modules eux-mêmes. Dans sa thèse de 
doctorat, elle ne trouve en effet aucune
preuve d’un trouble au niveau des processus
phonologiques et verbaux. Chez les patients
présentant des hallucinations, la saisie
phonologique se déroule de manière tout
aussi efficace que chez les patients ne 
présentant pas d’hallucinations auditives.
Le problème n’est donc pas situé au niveau
de la saisie phonologique.
Récemment, une simulation par ordinateur
(28) a permis de démontrer qu’une modifi-
cation pathologique du mécanisme de 
perception du langage verbal pouvait être à
l’origine des hallucinations auditives.
Conclusion: En général, on considère que
les hallucinations auditives apparaissent
suite à la perception erronée de l’inner
speech comme provenant d’une source 
extérieure. Pour certains, cette erreur 
d’attribution est due à l’influence de 
processus d’ordre supérieur. Pour d’autres,
ce sont des troubles au niveau des 
mécanismes de la production et de la 
perception du langage verbal qui sont à 
l’origine de cette erreur d’attribution.
Biologie des hallucinations
• Inner speech
La théorie selon laquelle les hallucinations
auditives ont leur origine dans une 
attribution erronée de l’inner speech et
donc, dans des déficits au niveau du 
mécanisme de production du langage 
verbal, est étayée par l’observation que,
comme la pensée normale et l’inner speech,
elles sont souvent accompagnées d’une
infravocalisation ou de mouvements de la
musculature phonatoire.
• Motricité
Plusieurs auteurs ont constaté une augmen-
tation de l’activité du menton et des lèvres
chez les patients présentant des hallucina-
tions (29-31). Un langage infravocal a été
enregistré à plusieurs reprises pendant les
épisodes d’hallucinations (29, 32). Inouye
et Shimizu (33) ont, dans leur étude EMG,
observé non seulement une augmentation
de l’activité des muscles phonatoires 
pendant les hallucinations mais aussi un
lien entre la durée, l’intensité et le début de
cette activité motrice et respectivement la
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Figure 2: Inner ear normale.
Système d’analyse auditive.
Perception normale du langage verbal
extérieur:
- l’input verbal est capté par le système
d’analyse auditive,
- le contenu lexical de l’input auditif est
déterminé dans le lexique d’input auditif,
- la signification de l’entendu peut 
alors être déterminée dans le système
sémantique.
Figure 1: Inner speech normal.
Système de production de pho-
nèmes.
Etapes normales de la transformation de la
pensée en parole:
- la pensée naît dans le système sémantique,
- la pensée prend une forme linguistique
dans le lexique d’output verbal,
- l’information linguistique en prove-
nance du lexique d’output verbal est
transformée en représentation phono-
logique dans le système de production
de phonèmes,
- enfin, la représentation phonologique
est transformée en une structure arti-
culatoire qui précède la parole.
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En raison de ce lien entre les hallucina-
tions auditives, l’infravocalisation, la
motricité phonatoire et l’inner speech, les
hallucinations auditives sont considérées
comme un trouble des fonctions linguis-
tiques. De nombreuses études sur les 
hallucinations auditives sont dès lors 
centrées sur les régions du cerveau 
impliquées dans la production et la 
perception du langage verbal.
• Latéralisation
Les avis sont partagés à propos de la laté-
ralisation du déficit. Pour certains, 
l’hémisphère gauche et l’hémisphère droit
pourraient être impliqués dans l’apparition
des hallucinations. Penfield et Rasmussen
(34) constatent ainsi que la stimulation des
régions temporales gauche et droite donne
tout aussi souvent lieu à des hallucinations
(voir également 35-37).
Par ailleurs, il semble que les hallucina-
tions auditives prennent fréquemment 
une forme non-propositionnelle: elles
consistent en phrases dénuées de sens,
répétitives, en mots isolés ou en énoncés
syntaxiquement peu structurés. Cette
nature non-propositionnelle des hallucina-
tions auditives traduirait un dysfonction-
nement au niveau de l’hémisphère droit.
L’observation que les hallucinations 
auditives sont plus fréquentes chez les
sujets gauchers (38) et chez les femmes
(39, 40) étaye cette hypothèse.
Il est toutefois généralement admis (41-
43) que l’hémisphère gauche dominant est
spécialisé dans la production et l’analyse
linguistiques; les hallucinations auditives y
auraient donc leur origine. Cette hypothèse
est étayée par les résultats d’expériences
auditives dichotiques. Lors de ces 
expériences, on présente à chaque oreille
des informations auditives différentes. Les
patients doivent dire ce qu’ils entendent.
Classiquement, on constate que c’est 
l’information proposée à l’oreille droite –
donc à l’hémisphère gauche (suite au 
croisement des voies acoustiques) – qui est
perçue, surtout par les droitiers. La 
prédominance oreille droite/hémisphère
gauche est affaiblie chez les patients sujets
à des hallucinations auditives (44, 45). 
Cet affaiblissement est corrélé à la gravité
du symptôme.
• Régions cérébrales impliquées
Un certain nombre d’auteurs concentrent
explicitement leurs recherches sur les
régions cérébrales impliquées dans l’inner
speech. Dans une étude conduite sur des
personnes normales, non sujettes aux 
hallucinations, McGuire et al (46) ont 
constaté que l’inner speech était associé à
une activité dans la région frontale 
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Système de production de phonèmes
L’inner ear et l’inner speech sont reliés par des boucles
d’anticipation; le système auditif sait quand une pensée
est formulée et peut ainsi distinguer les pensées intérieu-
res verbalisées du langage extérieur généré par des tiers.
Problèmes en cas d’hallucinations
1. Il y a développement d’une pensée.
2. Le système sémantique ne transmet pas au système
d’analyse auditive qu’une pensée a été développée. 
La pensée est cependant dirigée vers le lexique 
d’output verbal.
3. Bien que l’objectif ne soit pas d’énoncer la pensée,
il y a, suite à l’hyperactivité du système (symbolisée
par la flèche en gras), transformation involontaire 
de la forme linguistique de la pensée en représen-
tation phonologique.
4. Cette représentation phonologique constitue l’input
du système d’analyse auditive qui ne reconnaît 
cependant pas l’information auditive comme étant 
une pensée intérieure parce que:
- le système sémantique n’a pas informé le 
système auditif du développement d’une pensée;
- l’information à propos de la forme linguistique de la pensée qui est
passée du lexique d’output verbal au lexique d’input auditif n’arrive
pas au système d’analyse auditive suite à une erreur de communication.
=> L’information perçue auditivement ne peut en aucune manière être 
mise en rapport avec une pensée intérieure, ce qui donne lieu à 
une expérience hallucinatoire.
Figure 3: Problèmes pouvant apparaître au niveau de l’inner speech dans la psychose schizophrénique.
inférieure gauche. Lorsque les sujets 
normaux se représentent la voix d’une autre
personne (alien speech), il y a en outre acti-
vation du cortex temporal gauche et des
aires motrices supplémentaires. Des études
récentes utilisant l’imagerie neurologique
(13, 47) viennent de démontrer que les 
hallucinations auditives étaient associées à
une augmentation de l’activité dans des zones
temporales et frontales gauches comparables,
ce qui est compatible avec l’hypothèse que les
hallucinations auditives ont leur origine dans
un trouble de l’inner speech.
Cette hypothèse a été explicitement testée
par McGuire et al (48). Ils ont comparé trois
groupes de sujets: des contrôles sains, des
patients schizophrènes fortement sujets à
des hallucinations auditives et des patients
schizophrènes qui, depuis le début de leur
maladie, n’avaient que rarement (1 à 
2 épisodes) voire jamais présenté d’halluci-
nations auditives. 
L’activité cérébrale des sujets de ces 
3 groupes a été enregistrée en conditions
basales, lorsqu’ils lisaient en silence une
série de mots. Dans les conditions d’inner
speech, les sujets devaient ajouter les mots
proposés à une phrase simple qu’ils
devaient réciter une fois mentalement. Les
dernières conditions, des conditions de
représentation verbale auditive, étaient
identiques aux conditions d’inner speech
avec la différence que les sujets devaient
imaginer qu’une voix inconnue, dépourvue
d’émotion, énonçait les phrases. 
L’activité cérébrale des sujets a été 
enregistrée dans chaque type de conditions.
Dans les conditions d’inner speech, il n’y avait
aucune différence significative entre les trois
groupes. Les observations faites dans ces
conditions ont confirmé la constatation faite
précédemment que l’inner speech était associé
à une activité dans la région frontale 
inférieure gauche. Dans les conditions de
représentation verbale auditive, il existait par
contre de nettes différences entre les 
différents groupes: les sujets qui hallucinaient
se distinguaient des témoins et des sujets qui
n’hallucinaient pas par une diminution de 
l’activité au niveau de l’aire motrice 
supérieure rostrale (Figure 4) et de la 
deuxième circonvolution temporale gauche et
une augmentation de l’activité au niveau de la
première circonvolution temporale droite.
Une perturbation de l’activité dans l’aire
motrice supérieure traduit une incertitude
quant à l’origine d’une commande pour
entreprendre une action et peut donc
contribuer à la confusion concernant 
l’origine de l’inner speech. Cela 
peut expliquer la perception des halluci-
nations verbales comme ayant une 
origine extérieure.
La deuxième circonvolution temporale
gauche est impliquée dans la production
de l’inner speech (49) et pourrait informer
les zones temporales de la production 
verbale imminente de façon à ce que la
parole perçue par la suite soit reconnue
comme étant autogénérée. La diminution
de l’activité dans cette région chez les 
personnes qui hallucinent pourrait dès lors
traduire un trouble de la communication
entre des régions impliquées dans la 
production et la perception du langage
verbal, ce qui faciliterait la confusion
entre le langage verbal généré intérieu-
rement et le langage verbal généré 
extérieurement.
La première circonvolution temporale 
droite est normalement activée lorsque le
sujet écoute un langage verbal généré
extérieurement (50) ou sa propre voix 
lorsqu’il lit à voix haute (51). Dans l’étude
de McGuire et al, aucune de ces deux 
activités n’a été relevée; dès lors, il est
possible que chez les patients sujets aux
hallucinations, l’augmentation de l’activité
observée au niveau de la 1e circonvolution
temporale droite traduise une perturbation
de la communication entre les zones 
frontale et temporale qui assurent respec-
tivement la production et la perception de
l’inner speech.
Une activité au niveau de la partie 
inférieure du cortex frontal gauche a été
associée à des hallucinations auditives.
L’activité dans cette région ne semble
cependant pas différente dans les trois
groupes de sujets, ce qui indique que 
l’inner speech est certes impliqué dans les
hallucinations auditives mais n’est pas
anormal en soi. Les problèmes surgissent
lorsque l’activité au niveau de la partie
inférieure du cortex frontal gauche est
associée à une perturbation de l’activité
dans les régions impliquées dans la 
perception et l’identification de l’origine
de l’inner speech comme le cortex temporal
et l’aire motrice supérieure.
Silberzweig et al (13) ont démontré que,
pendant les épisodes d’hallucinations, les
patients schizophrènes ne présentaient
pas uniquement une activité dans les
régions cérébrales impliquées dans la 
production de l’inner speech. Pendant les
hallucinations auditives, il y a également
augmentation significative de l’activité
dans les structures cérébrales plus 
profondes (thalamus, hippocampe, 5e
circonvolution temporale, circonvolution
du corps calleux). Chez les patients schizo-
phrènes, des anomalies cytoarchitecto-
niques et morphométriques ont déjà été
observées au niveau de ces structures (52-
54). L’activité dans ces structures 
cérébrales profondes jouerait un rôle
majeur dans l’apparition et la modulation
des hallucinations.
Les observations concernant les régions
cérébrales impliquées dans la production de
l’inner speech sont confirmées par les 
observations faites dans une série d’études
par imagerie fonctionnelle. Cleghorn et al
(55) ont comparé le métabolisme du 
glucose dans le cerveau de patients schizo-
phrènes présentant des hallucinations 
persistantes, de sujets comparables 
normaux et de patients schizophrènes ne
présentant pas d’hallucinations. Ils ont
constaté que le métabolisme au niveau des
zones temporales supéro-postérieures des
– 5 – Suppl Neurone • Vol 7 • N°4 • 2002 •
Figure 4: Régions cérébrales
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deux hémisphères était significativement
réduit chez les patients présentant des 
hallucinations par rapport aux patients ne
présentant pas d’hallucinations. Ils ont en
outre établi une corrélation entre l’intensité
des hallucinations auditives et le métabo-
lisme du glucose dans différentes régions
cérébrales et ont observé des corrélations
positives significatives avec l’activité dans
le striatum et certaines zones de la partie
antérieure de la circonvolution du corps
calleux. Les observations de Cleghorn sont
corroborées par celles de Musalek et al
(56). Ces derniers ont constaté qu’il exis-
tait, chez les patients présentant des 
hallucinations auditives chroniques 
rebelles, une augmentation de la perfusion
cérébrale régionale à la partie antérieure
de ganglions de la base et à la partie
médiale des deux zones temporales. Dans
les aires corticales frontales, par contre, la
perfusion était réduite. Matsuda et al (57)
ont eux aussi observé des anomalies au
niveau des aires temporales: ils ont 
constaté, chez les sujets schizophrènes
présentant des hallucinations, une 
augmentation de la fixation du traceur
dans la 1e circonvolution temporale 
gauche par rapport aux patients qui ne
présentaient pas d’hallucinations.
Lorsqu’on étudie le volume des zones 
considérées, on constate qu’il est souvent
anormal. Barta et al (58) ont tenté de
déterminer si les patients schizophrènes
présentaient des anomalies du volume du
lobe temporal gauche et droit, 
correspondant au cortex associatif auditif
(aire 22 du système de Brodmann). Il est
apparu que chez les sujets schizophrènes, la
1e circonvolution temporale était plus 
petite (des deux côtés), de même que 
l’amygdale gauche alors que les 3e ventricules
étaient augmentés de volume. Ces observa-
tions confirment celles de Suddath et al (59)
qui avaient constaté une diminution 
bilatérale de la substance grise au niveau du
lobe temporal et celles de Jakob et Beckmann
(60) qui avaient constaté des modifications
de la morphologie sulco-gyrale au niveau du
lobe temporal gauche.
Barta et al ont en outre mis en évidence
une corrélation positive entre la réduction
du volume de la 1e circonvolution 
temporale gauche et le score pour la 
sévérité globale des hallucinations. Cette
observation a également été faite par Flaum
et al (61) et Levitan et al (62).
Conclusion: La plupart des observations
soulignent le rôle de la 1e circonvolution
temporale dans la pathogenèse des halluci-
nations chez les patients schizophrènes.
Elles confirment également le modèle 
affirmant que le mécanisme impliqué dans
l’apparition des hallucinations est influencé
par les mêmes régions cérébrales 
qui assurent le traitement du langage. 
La perturbation de l’activité au niveau 
des circonvolutions temporales est 
probablement à l’origine de l’attribution de
l’inner speech à une source extérieure. Les
structures cérébrales profondes joueraient
également un rôle dans l’apparition et la
modulation des hallucinations auditives.
• Neurotransmetteurs:
les récepteurs D2 de la dopamine
Le rapport entre la transmission dopaminer-
gique excessive et les symptômes positifs
est souvent considéré comme évident (63).
Toutefois, la plupart des études PET et
SPECT à l’aide de ligands sélectifs des 
récepteurs D2 n’avaient jamais pu détecter
aucune liaison anormale chez les patients
présentant un épisode psychotique aigu
(64, 65). Abi-Dargham et al (66) y sont
récemment parvenus. Dans ces études,
aucun rapport n’a cependant pu être 
constaté entre la liaison aux récepteurs D2
et la sévérité des hallucinations ou des 
autres symptômes positifs (65-67).
On a observé, dans plusieurs zones 
corticales, une liaison moindre aux 
récepteurs GABAA chez les patients 
schizophrènes par rapport à un groupe de
contrôles sains (68). L’intensité des halluci-
nations était associée à une diminution de
la liaison aux GABAA, surtout dans les zones
médiales du lobe temporal gauche. Ces
résultats soulignent à nouveau le rôle des
anomalies temporales médiales dans l’appa-
rition des hallucinations et supposent 
que l’inhibition GABA-ergique moindre
pourrait être un corrélat neurochimique de
l’activité temporale médiale excessive 





Les antipsychotiques constituent la pierre
angulaire du traitement des troubles
psychotiques. Lorsque le patient présente
un épisode psychotique aigu, on 
commence par lui administrer des 
antipsychotiques. Dans la majorité des
cas, les antipsychotiques classiques
comme les antipsychotiques de la nouvelle
génération semblent de fait contrôler 
efficacement les symptômes positifs,
entre autres les hallucinations. Pour que
cette efficacité se prolonge, il est
indispensable d’instaurer un traitement
d’entretien adéquat dès que l’épisode
psychotique aigu est terminé. La manière
dont les antipsychotiques font disparaître
les hallucinations auditives est mal
connue. Les antipsychotiques n’ont en
effet aucune action sélective sur les 
hallucinations; ils agissent toujours sur
l’ensemble des symptômes positifs.
Une minorité de patients psychotiques ne
répondent cependant pas aux antipsycho-
tiques; 10-15% des patients premier 
épisode sont résistants au traitement
après 1 an (71). Ce chiffre passe à 30%
chez les patients qui ont présenté plu-
sieurs épisodes psychotiques. Le risque de
voir apparaître une résistance au 
traitement augmente avec la durée de la
psychose non-traitée.
Il n’y a donc rien d’étonnant à ce que les
hallucinations soient présentes de 
manière chronique chez une part 
importante des patients (25-30%) en
dépit d’un traitement adéquat à l’aide de
neuroleptiques (72, 73). En Belgique, on a
récemment pu constater que dans 
une population de 840 patients hospita-
lisés pour la plupart psychotiques 
chroniques, 47,2% présentaient une 
forme ou l’autre d’hallucinations en 
dépit de l’administration d’un traitement
médicamenteux adéquat.
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• La psychothérapie
Les hallucinations sont en grande partie
contrôlées par les antipsychotiques. Dans
certains cas cependant, elles continuent à
apparaître en dépit de l’administration d’un
traitement médicamenteux adéquat (74).
Des traitements complémentaires, suscep-
tibles d’améliorer le pronostic des patients
schizophrènes, sont donc nécessaires.
Diverses écoles thérapeutiques ont donc
développé des méthodes de traitement qui
n’ont pas toujours donné des effets positifs
durables. Depuis quelques années, on 
s’intéresse de plus en plus à une approche
cognitivo-comportementale du patient
psychotique. L’efficacité de cette approche
a toujours été évaluée en association avec
un traitement au moyen d’antipsychotiques.
Cette association semble particulièrement
efficace mais on ne dispose d’aucun 




Cette technique incite les patients à se
concentrer sur leurs expériences halluci-
natoires. Leur impression de contrôler
l’apparition des hallucinations est ainsi
augmentée, ce qui entraîne une 
diminution des sentiments négatifs 
associés aux hallucinations; selon Romme
et Escher (18) entre autres, le manque de
contrôle est en effet plus perturbant que
les hallucinations en soi. Pour Chadwick et
al (75), c’est surtout l’omnipotence des
voix qui est gênante. Cette omnipotence
perçue diminue elle aussi grâce aux 
techniques d’exposition.
Bentall et al (76) ont demandé à 6 patients
de se concentrer sur la forme et le contenu
de leurs hallucinations. Trois d’entre eux
ont, après traitement, rapporté une 
diminution de la durée des hallucinations et
du désarroi qui y était associé. Persaud et
Marks (77) ont développé un programme
d’exposition en 7 étapes. L’objectif de ce
programme n’est, une fois de plus, pas de
faire disparaître les hallucinations mais bien
d’améliorer le contrôle qu’en ont les
patients à l’aide de techniques de 
relaxation. Les patients qui ont suivi ce 
programme ont effectivement décrit une
diminution de l’anxiété associée aux 
hallucinations et une augmentation de leur
sensation de contrôle sur leur apparition.
Conditionnement opérant
L’efficacité des techniques de condition-
nement opérant dans le traitement des 
hallucinations auditives est assez limitée.
Les effets du renforcement positif et néga-
tif, de l’atténuation et du time-out n’étaient
que peu, voire pas du tout généralisables à
des situations en dehors du contexte 
expérimental (78, 79).
Contre-stimulation
Il existe deux théories pour expliquer 
l’efficacité des techniques basées sur la
contre-stimulation. D’une part, on considère
que l’impact des hallucinations diminue
parce que l’attention du patient est fixée
sur des stimuli compétitifs. D’autre part, 
on considère que la contre-stimulation 
interfère avec les processus impliqués dans
la production des hallucinations.
Margo et al (80) ont comparé l’efficacité
de 9 types de stimulation sur la sévérité
des hallucinations auditives. La lecture à
voix haute, l’écoute d’un passage 
intéressant, monotone ou incompréhen-
sible, des bips réguliers ou irréguliers
réduisent la clarté, la fréquence et 
l’intensité des hallucinations auditives. La
privation sensorielle et l’exposition à un
bruit de fond (voir également Feder (81))
par contre en augmentent la fréquence, la
clarté et l’intensité sonore. Ces observa-
tions ont également été répétées par
Gallagher et al (82).
L’infravocalisation étant, chez certains
patients, associée à l’apparition d’hallucina-
tions auditives, certains auteurs (83, 84)
font appel à des techniques qui doivent
interférer avec cette infravocalisation. Ces
stratégies comprennent ouvrir la bouche,
mordre sur la langue ou fredonner. Le 
fredonnement surtout semble réduire les
hallucinations auditives.
Nelson et al (85) ont utilisé 3 types 
d’interventions: bouchon anti-bruit dans une
oreille (pour bloquer les stimuli externes),
comptage infravocal et audition de
musique. Ils ont constaté qu’écouter de la
musique était le choix le plus populaire et
le plus efficace. L’image familière de
patients avec les écouteurs d’un Walkman
sur les oreilles n’a donc rien d’étonnant.
Les techniques ci-dessus sont très certai-
nement intéressantes dans le traitement des
hallucinations auditives mais leurs effets à
long terme sont la plupart du temps limités.
Coping skills enhancement
Les patients développent eux-mêmes des
stratégies leur permettant de réduire ou de
rendre plus supportable l’apparition d’hallu-
cinations auditives (86-90). Ces stratégies
peuvent être subdivisées en 3 catégories. 
Il y a d’abord les modifications comporte-
mentales: se coucher, faire du jogging, se
replier sur soi, regarder la télé, écouter de
la musique, etc. Les patients peuvent aussi
tenter de modifier l’input sensoriel en 
dormant, en se relaxant, en méditant, en
parlant avec quelqu’un etc. Enfin, ils 
peuvent également faire appel à des 
stratégies cognitives comme nier les 
hallucinations auditives, faire le vide dans
leur esprit, répondre aux voix, raisonner
avec les hallucinations auditives etc.
Thérapie cognitive
La thérapie cognitivo-comportementale
tente de réduire les sentiments et 
les comportements dysfonctionnels en 
modifiant les schémas de comportement et
de pensée erronés résultant d’apprentis-
sages antérieurs. Cela signifie que la 
thérapie cognitive part du principe que le
contenu des hallucinations n’est pas dénué
de sens mais est quelque part lié à l’histoire
personnelle du patient. Dans la thérapie
cognitivo-comportementale, on accorde dès
lors beaucoup d’attention à l’analyse
détaillée des hallucinations auditives (91).
L’objectif de la thérapie est de faire 
régresser le comportement indésirable en
apprenant un nouveau comportement.
La théorie cognitive des idées délirantes et
des hallucinations peut être décrite à 
l’aide du modèle ABC de Ellis (92). 
A représente l’activating event (événement
activant), B les beliefs (convictions, 
images, pensées) à propos de l’événement
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activant et C les conséquences émotion-
nelles et comportementales. Ce schéma
peut être utilisé pour expliquer l’anxiété et
l’inquiétude souvent associées aux halluci-
nations. Si une personne entend des voix
qui font des commentaires sur ce qu’elle
est en train de faire (A) et croit que les
voix qu’elle entend vont lui faire quelque
chose (B), elle cédera peut-être à la 
panique et demandera de l’aide (C). La plu-
part du temps, on voit le lien entre A et C
mais on n’accorde que peu d’attention aux
idées, convictions ou images qui sont évo-
quées (93). La thérapie cognitivo-
comportementale insiste sur le fait que les
problèmes (C) ne dépendent pas de 
l’événement activant (A) mais bien de 
l’interprétation de cet événement (B) (94).
Modifier cette interprétation modifie les
émotions et les comportements qui en
découlent (Tableau 2).
Le même événement (A) génère un état
émotionnel différent (C) parce que la
conviction (B) est différente en fonction de
la situation.
La thérapie cognitivo-comportementale asso-
cie la plupart du temps plusieurs techniques:
- on tente d’expliquer au patient comment
apparaissent les psychoses à l’aide du
modèle de vulnérabilité au stress, de
façon à ce qu’il comprenne l’utilité des
interventions pharmacologiques et
psychologiques et soit motivé pour 
collaborer à une stratégie thérapeutique;
- on accompagne le patient lors de l’iden-
tification des facteurs situationnels et
émotionnels qui peuvent déclencher une
psychose. Dans ce contexte, le patient
apprend des techniques pour réduire la
tension émotionnelle et donc réduire le
risque de voir apparaître des symptômes
psychotiques. On lui propose également
des stratégies de coping pour réagir plus
efficacement aux situations stressantes;
- les interventions cognitives tentent 
également de modifier les convictions du
patient à propos de l’origine de ses 
hallucinations;
- enfin, le patient est encouragé à 
détourner son attention des symptômes
psychotiques ou d’expériences qui peuvent
provoquer l’apparition de symptômes.
Plusieurs études (Tableau 3) (95, 96) 
comparent l’efficacité de la thérapie 
cognitivo-comportementale associée à 
l’administration d’antipsychotiques et 
l’approche standard des patients psycho-
tiques consistant en médicaments et
accompagnement.
Il ressort que l’approche cognitivo-compor-
tementale est toujours plus efficace pour
réduire les symptômes positifs et le stress
qui y est associé.
Haddock et al (97) ont étudié l’efficacité de
la thérapie cognitivo-comportementale
chez des patients présentant un épisode
psychotique aigu. Ils ont constaté que 
l’association d’une TCC et d’antipsycho-
tiques permettait d’obtenir plus rapidement
une rémission que l’administration de
neuroleptiques seule. Chez les sujets réfrac-
taires, l’administration de Leponex et la TCC
donneraient un résultat positif chez le
même nombre de personnes. La Cochrane
Library recommande la TCC (98). Il faut
cependant souligner que la plupart de ces
études ont été conduites en Grande-
Bretagne où les soins standard sont si 
restreints qu’il n’est pratiquement pas 
question d’un autre traitement qu’une 
intervention pharmacologique. On peut dès
lors se demander dans quelle mesure cela
induit une surestimation des effets positifs
de la thérapie cognitivo-comportementale.
• Conclusion
Les antipsychotiques constituent la pierre
angulaire du traitement des hallucinations
auditives. Dans la majorité des cas, ils se
révèlent en effet efficaces pour réduire les
symptômes positifs, dont les hallucinations.
En dépit d’un traitement adéquat au moyen
de neuroleptiques, les hallucinations 
auditives persistent cependant chez 25 à
30% des patients psychotiques. Cette 
constatation a suscité l’intérêt pour des
traitements psychothérapeutiques complé-
mentaires et/ou alternatifs. Plusieurs
méthodes de traitement ont été proposées
par les différentes écoles mais seule 
l’approche cognitivo-comportementale 
s’avère efficace. D’autres études sont 
toutefois nécessaires pour cerner 
totalement les possibilités et les limites de
cette approche.
Conclusion
Les hallucinations auditives sont parmi les
symptômes psychotiques les plus souvent
rapportés. Il est généralement admis que
les hallucinations auditives ont leur origine
dans l’expérience universelle de l’inner
speech. Si cet inner speech est attribué de
manière erronée à une source extérieure, le
sujet perçoit ses propres pensées comme
provenant de l’extérieur, ce qui provoque
une expérience hallucinatoire. Des 
processus d’ordre supérieur comme des
troubles de la communication entre les 
systèmes impliqués dans la production et la
perception verbales ont été avancés pour
expliquer cette erreur d’attribution.
Les études d’imagerie confirment le rôle de
l’inner speech dans l’apparition des halluci-
nations auditives: pendant les hallucina-
tions auditives, il y a toujours activité
dans les zones cérébrales impliquées dans
l’inner speech (partie inférieure du cortex
frontal gauche).
Les expériences hallucinatoires appa-
raissent cependant uniquement lorsque
Tableau 2: Le modèle ABC.
Situation A: activating event B: beliefs C: consequence
Nuit, temps calme Escalier qui craque Chat dans l’escalier Calme, apaisement
Nuit, tempête Escalier qui craque Voleurs Anxiété, inquiétude
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cette activité cérébrale est associée à 
une perturbation de l’activité dans les
zones impliquées dans la perception 
et l’identification de l’origine de 
l’inner speech (cortex temporal et aire
motrice supérieure). Cela montre que ce
n’est pas l’inner speech en soi mais 
bien l’attribution de cet inner speech
qui pose des problèmes.
Bien qu’aucun rapport univoque n’ait
encore été établi entre la liaison aux
récepteurs D2 et la sévérité des hallucina-
tions, les antipsychotiques constituent la
pierre angulaire du traitement des halluci-
nations auditives. Dans la majorité des
cas, ils sont efficaces. En complément du
traitement antipsychotique, on a de plus
en plus souvent recours à la thérapie
cognitivo-comportementale. Cette appro-
che donne elle aussi des résultats positifs.
Tableau 3: Etudes évaluant l’association antipsychotiques et thérapie cognitivo-comportementale.
Etude Durée Nombre Durée Résultats de la TCC
de l’étude de patients de la maladie
Drury et al (1996) 9 mois 62 Courte • Diminution des symptômes positifs
• Symptômes résiduels après 12 semaines:
- TCC: 5%
- Contrôles: 56%
• Suivi à 100 jours:
-    TCC: 55% en rémission,
95% sortis de l’hôpital
-    Contrôles: 25% en rémission,
50% sortis de l’hôpital
Garety et al (1997) 18 mois 60 13 ans • La TCC réduit le score à la BPRS
(items psychotiques) en 9 mois;
abandons 11%
• Réduction (25%) comparable à celle sous
clozapine dans un groupe réfractaire
Kemp et al (1998) 6 séances + 47 10 ans • TCC: attitude positive vis-à-vis
18 mois de suivi des médicaments et meilleure
compréhension de la maladie
• TCC: plus forte probabilité d’observance
thérapeutique
• TCC: 4 rechutes; contrôles 6 rechutes
dans les 6 premiers mois
Suivi:
• TCC: meilleure compréhension
de la maladie
• TCC: maintien de l’observance
thérapeutique à 18 mois
• Amélioration du fonctionnement
social global dans le groupe TCC > contrôles
Tarrier et al (1998) 6 mois 87 11 ans • TCC: amélioration de la sévérité et du
ombre de symptômes positifs
• TCC significativement plus de
patients avec amélioration de 50%
• Contrôles: + de jours d’hospitalisation
Sensky et al (2000) 9 mois + 90 14 ans • TCC et M + A amélioration
18 mois de suivi des symptômes
• Suivi: TCC poursuite de l’amélioration,
M + A rechute
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